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Résumé 
 Les glucosinolates des produits naturels riches en soufre qui, après 
hydrolyse par des thioglucosidases appelées myrosinases, produisent plusieurs 
produits différents (isothiocyanates, thiocyanates et nitriles), ces produits 
d'hydrolyse ont de nombreuses propriétés biologiques différentes, notament 
dans la défense des plantes contre les attaques des ennemis naturels. Nous 
résumons ici des études menées chez Brassica qui ont fourni des preuves 
moléculaires sur la biosynthèse des glucosinolates leurs régulations à différent 
niveaux et le contrôle génétique de la variation naturelle de leur accumulation.  
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 Glucosinolates are natural products sulfur-rich that upon hydrolysis by 
thioglucosidases called myrosinases produce several different products 
(isothiocyanates, thiocyanates, and nitriles), these hydrolysis products have 
many different biological properties, especially in the defense of plants against 
the attacks of natural enemies. Here we summarize studies in Brassica that 
have provided molecular evidence on the biosynthesis of glucosinolates, their 
regulation at different levels and the genetic control of the natural variation of 
their accumulation. 
 




 Dans la nature, les plantes sont constamment confrontées à des 
contraintes environnementales, telles que la sécheresse, les variations de 
températures, les blessures physiques, les attaques des agents pathogènes 
d’origine diverse (bacterienne, virale, fongique…) et les attaques des 
insectes ravageurs (Howe et Jander, 2008). Pour faire face au stress 
environnemental, les plantes synthétisent un grand nombre de substances 
chimiques, appelées métabolites secondaires (Croteau et al., 2000). Elles 
dérivent de métabolites primaires qui ont une fonction vitale pour les 
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organismes vivants (protéines, lipides, glucides) (Iriti et Faoro, 2009). A ce 
jour, plusieurs dizaines de milliers de métabolites secondaires ont été déjà 
isolés et identifiés. Il y’a quelque décennie, ils étaient considérés comme des 
molécules sans fonction, mais les études emmenées sur ces métabolites ont 
prouvé que beaucoup de ces molécules possèdent des fonctions bien précises 
dans les relations entre les plantes et leur environnement (Richter, 1993). En 
effet, ils protègent les plantes contre les attaques des herbivores et d’agents 
pathogènes, ils servent comme phytohormones ou encore comme substances 
signales pour pollinisateurs et disséminateurs (Kimura et al., 2001; 
Hartmann, 2007). A ces fonctions, s’ajoute leur utilisation par l’homme 
comme additifs alimentaires, dans l’industrie pharmaceutique ou encore en 
agrochimie (Newman et Cragg, 2012). La fonction d’une grande majorité de 
métabolites secondaires reste néanmoins inconnue.  
 Les métabolites secondaires peuvent être classés en trois grandes 
classes: les alcaloïdes, les terpènes et les composés phénoliques, d’autres 
classes de métabolites secondaires comprennent: les glycosides, les 
composés azotés et les composés soufrés comme les glucosinolates qui font 
l’objet de cette étude. Les glucosinolates sont donc des composés riches en 
soufre, présents dans de nombreux végétaux, essentiellement chez les plantes 
appartenant à l’ordre des Brassicales, et plus particulièrement sont 
caractéristiques de la famille des Brassicaceae (Halkier et Gershenzon 2006). 
 
1. Glucosinolates 
 Par leur importante présence dans de nombreux légumes, les 
glucosinolates font partis de la vie humaine depuis des milliers d'années 
(Halkier et Gershenzon, 2006). Ils sont à l'origine de la saveur piquante des 
graines de moutarde. Les premières observations sur les glucosinolates et 
leurs produits d'hydrolyse, communément appelés les huiles de moutarde, 
ont été enregistrés au début du 17ème siècle. La sinigrine (2-propenyl ou allyl 
glucosinolate) et la sinalbine (4-hydroxybenzyl glucosinolate) ont été isolés 
à partir des graines de la moutarde noire (Brassica nigra) et blanche (Sinapis 
alba) respectivement dans les années 1830 (Robiquet et Boutron, 1831).  
 La structure de glucosinolate (Figure 1) consiste en un assemblage 
d’un thiohydroximate-O-sulfonate, d’un glucose et d’une partie relativement 
hydrophobe (R) qui constitue le seul variant structural (Agerbirk et Olsen, 
2012). 
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Figure 1. Structure générale de glucosinolate.  
Chaine latérale, R, est dérivée à partir d’acides aminés. 
 
 Les glucosinolates regroupent plus de 130 molécules issues du 
métabolisme secondaire des plantes de l’ordre des Brassicales (Chen et 
Andreasson, 2001). Parmi les familles appartenant à cet ordre, celle des 
Brassicaceae présente un intérêt agronomique et économique important, car elle 
regroupe de nombreuses espèces considérées comme denrées alimentaires pour 
l’Homme ou le bétail dont Brassica oleracea (choux divers dont chou-fleur et 
brocoli), Raphanus sativum (radis), Brassica rapa (navet) ou Brassica napus 
(colza). Les glucosinolates se trouvent également chez les plantes des familles 
des Cleomaceae, des Capparaceae et des Resedaceae (Rodman, 1980 ; Rodman 
et al., 1981 ; Daxenbichler et al., 1991). Ils ont été détectés aussi dans des genres 
complètement indépendants, tels que dans un petit nombre de plantes du genre 
Drypetes de la famille des Euphorbiaceae, mais l’origine des glucosinolates est 
indépendante de celle des Brassicales (Rodman, 1981 ; Halkier et Gershenzon, 
2006). Les glucosinolates sont connus par leur rôle de réserve en azote et en 
soufre pour la plante, notamment pour la synthèse d’acides aminés en cas de 
nutrition carencée (Schnug, 1990). Des études menées sur des puces à ADN ont 
montré que l'activation de l'acquisition de soufre et la répression de la 
biosynthèse des glucosinolates peut se produire parallèlement en réponse à une 
carence en soufre (Hirai et al., 2005). En outre, certains glucosinolates 
pourraient servir de réserve pour la production d’acide indolacétique (IAA) et 
joueraient donc un rôle dans le métabolisme hormonal de la plante (Rausch et 
al., 1983). On peut aussi rencontrer une diversité importante à l’intérieur d’une 
même espèce et aussi entre espèces différentes comme cela a été montré par 
Sang et Truscott (1984) ayant souligné une variation de la concentration en 
glucosinolates entre les graines, les feuilles et les racines de différentes plantes 
(Mikkelsen et al., 2002 ; Petersen et al., 2002 ; Brown et al., 2003). Ces 
métabolites secondaires diffèrent également par leur teneur au cours du cycle 
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végétatif (Grubb et Abel, 2006). En effet, il a été montré que la teneur en 
glucosinolates chez le colza s’avère maximale lors des périodes de croissance 
et diminue par la suite, par exemple de la gluconapine (but-3-ényle 
glucosinolate) qui augmente régulièrement, alors que celle de la 4-
hydroxyglucobrassicine diminue dans les organes végétatifs et augmente dans 
les organes reproducteurs; la teneur de la progoitrine (3-butenyl glucosinolate) 
elle augmente quant à elle dans tous les organes (Iori et al., 1990). 
 Les niveaux de glucosinolates varient à différents stades de 
développement de la plante et sont affectés par plusieurs facteurs biotiques 
et abiotiques tels que les conditions de croissance, les infections fongiques 
ou bactériennes, les blessures causés par les insectes ou par d'autres formes 
de stress biotiques. D’autres facteurs indirects tels que le stress hydrique 
(sécheresse ou inondations) et thermique peuvent avoir également une 
influence sur la teneur en glucosinolates dans la plante (Hasegawa et al., 
2000). En général, les niveaux élevés de glucosinolates se trouvent dans les 
jeunes feuilles, les pousses, les siliques et dans les graines mûres (Bennett et 
al., 1995 ; Brown et al., 2003). Les glucosinolates sont normalement 
hydrophiles, stables et stockés dans des vacuoles de la plupart des tissus 
végétaux.  
 Les glucosinolates possèdent aussi un rôle important au point de vue 
médical. En effet, des études d’épidémiologie suggère que la consommation 
des plantes de la famille des Brassicaceae réduit le risque d’atteinte du cancer 
des poumons et du tube digestif (Block et al., 1992 ; Verhoeven et al., 1997 ; 
Van Poppel et al., 1999). Cependant, seulement quelques glucosinolates 
avec des propriétés anticancéreuses ont été étudiées, en particulier chez le 
brocoli (London et al., 2000). Des études menées sur cette espèce en 
comparant des régimes alimentaires différents ont démontré que le 3-
méthylsulfinylpropyl (3-MSP) et le 4-méthylsulfinylbutyl (4-MSB) 
isothiocyanates dérivés de glucosinolates correspondants ont un effet anti-
cancereux et un effet sur des maladies chroniques en modulant le statut redox 
cellulaire et la fonction de certaines protéines (Mithen et al., 2003). De plus, 
les produits de dégradation de glucosinolates ont un rôle dans la simulation 
de l’arrêt de cycle cellulaire et ensuite l’apoptose des cellules cancéreuses. 
Les glucosinolates jouent un rôle important dans les interactions plantes-
parasites. Il existe une bonne évidence que ces composés secondaires sont 
impliqués dans la défense directe ou indirecte des plantes contre certains 
parasites, mais les glucosinolates ou leur produits d’hydrolyses peuvent aussi 
stimuler le comportement nutritif et ovipositionnel des insectes et leur 
oviposition (Mewis et al., 2002 ; Miles et al., 2005 ; De Vos el al., 2008 ; 
Sun et al., 2009).  
 La fonction biologique des glucosinolates est donc de défendre les 
plantes contre les herbivores et les agents pathogènes à travers l’action de 
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leurs produits de dégradation. Ils sont présents dans toutes les parties de la 
plante (Fenwick et al., 1983), spécialement dans des vacuoles et libérés lors 
d'une attaque d’un herbivore, d’un agent pathogène ou d’une blessure. Quand 
les tissus sont endommagés, les glucosinolates entrent en contact avec des 
thioglucosidases spécifiques, appelées myrosinases qui catalysent 
l’hydrolyse des glucosinolates. La stabilité des glucosinolates dans les tissus 
intacts est due au fait de leur séparation spatiale avec les myrosinases. Les 
myrosinases sont des enzymes de 125 à 150 kDa (Bones et Slupphaug, 1989). 
Elles sont présentes dans tous les tissus des plantes Crucifères, leurs niveau 
d’activité décroit tout au long de développement de la plante (Iversen et 
Baggerud, 1980). Elles sont localisées dans des idioblastes, appelées cellules 
myrosines, qui sont réparties dans les feuilles, racines et tiges. Chez 
Arabidopsis thaliana, quatre gènes codants pour des myrosinases classiques 
ont été détectées, TGG1 (At5g26000), TGG2 (At5g25980), TGG4 
(At1g47600) et TGG5 (At1g51470) (Xu et al., 2004), deux autres gènes 
pourraient être codés pour des myrosinases TGG3 (At5g48375) et TGG6 
(At1g51490), mais ils sont désignés comme des pseudogènes (Wang et al., 
2009). L’analyse métabolique du double mutant knockout tgg1 / tgg2 a 
révélé la perte d'activité de la myrosinase liée à l'absence de dégradation des 
glucosinolates, principalement de glucosinolates aliphatiques. L’acide 
ascorbique est capable de moduler l’activité des myrosinases en exerçant un 
effet activateur sur son site actif (Bones et Slupphaug, 1989). En effet, une 
concentration de 0,1 mM et 10 mM d’acide ascorbique réduit l’activité de la 
myrosinase. L’excès de l’acide ascorbique agit par effet compétitif à l’égard 
des glucosinolates pour le centre actif de la myrosinase. La température 
élevée peut également affecter l’activité des myrosinases comme cela été 
montré chez la moutarde. D’autres myrosinases dites atypiques ont été 
découvertes chez A. thaliana telles que PEN2 pour Penetration 2 qui ont une 
fonction antifongique  et PYK10 dont les profils d’expression montrent leur 
implication dans la réponse aux stress biotiques et abiotiques (Bednarek et 
al., 2009 ; Clay et al., 2009).  
 
2. Système glucosinolate-myrosinase 
 A l’attaque d’un herbivore ou d’un agent pathogène, les 
glucosinolates entrent en contact avec les myrosinases et sont hydrolysés en 
composés bioactifs à large spectre d’activité antifongique, antibacterienne et 
insecticide (De Vos et al., 2008). Cette relation enzyme-substrat est la clé 
des dispositifs de défense de plantes de l'ordre des Brassicales, y compris la 
plante modèle A. thaliana contre diverses agressions (Tierens et al., 2001 ; 
Ratzka et al., 2002 ; Kroymann et al., 2003 ; Kliebenstein et al., 2005). Ce 
système est un complexe “glucosinolates-myrosinases” (Figure 2), appelé 
aussi “bombe de l'huile de moutarde”. Le mécanisme du système 
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glucosinolates-myrosinases permet l’hydrolyse de la liaison 
thioglucosidique des glucosinolates pour libérer le D-Glucose et le 
thiohydroximate-O-sulfonate (Figure 2), qui libère ensuite le sulfate et se 
transforme en produits de dégradations (isothiocyanates, thiocyanates, 
nitriles, epithionitriles et oxazolidine-2-thiones). Certaines conditions 
chimiques, des co-facteurs (pH, la disponibilité d'ions ferreux) et la présence 
de protéines supplémentaires déterminent la structure finale et la 
composition des produits de dégradation (Lambrix et al., 2001 ; Zabala et 
al., 2005). Les produits de dégradation des glucosinolates possèdent des 
activités biocides en raison de leur toxicité pour une variété de pathogènes 
et herbivores (Fahey et al., 2001 ; Brader et al., 2006). 
 
Figure 2. Schéma classique du système glucosinolate-myrosinase. 
 
 Les plantes utilisent le système glucosinolates-myrosinase comme 
système de défense contre des insectes herbivores et des agents pathogènes. 
Dans les tissus intactes, les glucosinolates et les myrosinases sont séparés 
spatialement, lors d’une agression de tissu végétal, les glucosinolates stockés 
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dans des vacuoles sont libérées et entrent en contact avec les myrosinases en 
présence de l’eau. Les glucosinolates sont hydrolysés en produits toxiques 
pour les agresseurs tels que les isothiocyanates, les nitriles, les 
epithionitriles, les thiocyanates et les oxazolidine-2-thiones (Ratzka et al., 
2002). 
 
3. Biosynthèse des glucosinolates 
 Selon l'acide aminé du départ, les glucosinolates peuvent être classés 
en trois catégories, aliphatiques, aromatiques et indoliques. Les 
glucosinolates aliphatiques dérivent de la méthionine, alanine, valine, 
leucine et l’isoleucine, tandis que les glucosinolates aromatiques proviennent 
de la phénylalanine et de la tyrosine et les glucosinolates indoliques du 
tryptophane (Halkier et Du, 1997 ; Wittstock et Halkier, 2002 ; 
Redovnikovic et al., 2008). Chez A. thaliana, la majorité des glucosinolates 
est synthétisée à partir de la méthionine, phénylalanine et tryptophane 
(Bennett et al., 1995 ; Kliebenstein et al., 2001a ; Reintanz et al., 2001). 
 Au cours des dernières années, la biosynthèse des glucosinolates a 
été largement étudiée chez A. thaliana (Halkier et Du, 1997 ; Mikkelsen et 
al., 2002 ; Halkier et Gershenzon, 2006 ; Redovnikovic et al., 2008). A partir 
de la méthionine, elle se décompose en trois grandes étapes (Figure 3), à 
savoir l’élongation de la chaîne latérale de l’acide aminé méthionine, la 
formation de la structure de base de glucosinolate et une multitude des 
modifications secondaires de la chaîne latérale, conduisant à une grande 
diversité de glucosinolates. A partir de tryptophane et de la phénylalanine, 
seulement les deux dernières étapes sont réalisées. 
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Figure 3. Représentation schématique de la biosynthèse des glucosinolates classée en 
trois étapes principales.  
L’élongation de la chaine latérale de la méthionine (1), la formation de la structure 
glucosinolate (2) et la modification de la chaine latérale (3). Les enzymes impliqués dans 
chaque étape sont plus détaillés dans le texte (Sonderby et al., 2010). 
 
3.1 Elongation de la chaine latérale 
 Beaucoup de glucosinolates ne sont pas directement dérivés d’acides 
aminés, mais à partir des dérivés correspondants. Ceux-ci sont synthétisés 
par un allongement de la chaîne latérale de l'acide aminé. Chez A. thaliana, 
la biosynthèse des glucosinolates aliphatiques est initiée par plusieurs cycles 
d’élongation de la méthionine (Figure 3 (1)). Tout d’abord, la méthionine 
subit une désamination par l’aminotransférase 4 (BCAT4) dans le cytosol. 
Le produit résultant de cette désamination, l’acide 2-oxo est ensuite 
transporté dans le plastide par BAT5 (Gigolashvili et al., 2009). Dans le 
plastide l’acide 2-oxo est condensé avec l'acétyl-CoA par une 
méthylthioalkylmalate synthase (MAM1, MAM2, MAM3), suivis d’une 
réaction d’isomérisation catalysée par une isopropylamalate isomérase 
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(IPMI) et d’une décarboxylation oxydative par une isopropylmalate 
déhydrogénase (IPMDH). Après ces réactions, la molécule peut être 
transaminée par l’aminotransférase 3 (BCAT3) pour produire l’homo-
méthionine qui peut entrer dans la voie de biosynthèse de la structure 
glucosinolate ou continuer dans un autre cycle d’élongation de la chaine où 
les groupes méthylènes sont ajoutés à la chaine latérale au fur et à mesure 
pour produire des molécules à longue chaine dérivés de la méthionine. 
(Fahey et al., 2001 ; Halkier et Gershenzon, 2006 ; Grubb et Abel, 2006). 
 
3.2 Biosynthèse de la structure de base de glucosinolate 
 La biosynthèse de la structure des glucosinolates est commune à tous 
les glucosinolates (Halkier et Gershenzon, 2006), et pendant ce temps la 
plupart des intermédiaires de cette voie sont connues (Wittstock et Halkier, 
2002 ; Halkier et Gershenzon, 2006 ; Sonderby et al., 2010). Cette étape de 
biosynthèse des glucosinolates prend place dans le cytosol et est catalysée 
par les enzymes à cytochrome P450 de la famille des CYP79s. En effet, le 
CYP79A2 catalyse la conversion de la phénylalanine, le CYP79B2 et 
CYP79B3 catalysent les dérivés de tryptophane et le CYP79F1 et CYP79F2 
catalysent les dérivés de la méthionine (Halkier et Du, 1997 ; Mikkelsen et 
al., 2000 ; Hansen et al., 2001a ; Tantikanjana et al., 2001; Wittstock et 
Halkier 2002 ; Mikkelsen et al., 2003 ; Naur et al., 2003a ; Halkier et 
Gershenzon, 2006). Ensuite, les aldoximes sont transformés par oxydation 
en nitriles ou en composés aci-nitro par les enzymes a cytochrome P450 de 
la famille des CYP83s, CYP83A1 et CYP83B1 qui ont été identifiés chez A. 
thaliana (Bak et al., 1999 ; Hansen et al., 2001b ; Bak et al., 2001 ; Naur et 
al., 2003b). Une réaction de conjugaison a eu lieu entre les composés actifs 
et un donneur du soufre (Cystéine ou glutathion) pour produire le S-alkyl-
thiohydroximates. Ce dernier est ensuite converti à son tour en 
thiohydroximates par clivage de la liaison C-S par une enzyme C-S lyase 
(SUR1) (Mikkelsen et al., 2004). Les glucosyltransférases de la famille des 
UGT74 et les thiohydroximates donnent lieu aux desulfoglucosinolates. Ces 
derniers sont ensuite sulfatés dans la dernière étape par les sulfotransférases 
pour former les glucosinolates (Grubb et al., 2004 ; Grubb et Abel, 2006 ). 
 
3.3 Modification de la chaine latérale 
 Après la formation de la structure de base des glucosinolates, une 
large gamme de modifications peut se produire au niveau de la chaîne 
latérale ainsi que dans la fraction glucose qui contribue à une grande variété 
des glucosinolates (Figure 3). Ces modifications comprennent l'oxydation, 
l’hydroxylation, la méthoxylation, la désaturation, la sulfatation et la 
glycosylation. En particulier, les chaînes aliphatiques dérivant de la 
méthionine sont fortement modifiées. La plupart des variations structurales 
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de ces chaînes aliphatiques n’est pourtant due qu’à la variation génétique de 
trois loci : GS-OX, GS-AOP et GS-OH (Mithen et al., 1995 ; Kliebenstein et 
al., 2001c). Les allèles du locus GS-OX sont responsables de l’oxydation du 
groupe méthylthioalkyle en méthylsulphinylalkyle. Les allèles GS-ALK et 
GS-OHP du locus GS-AOP sont responsables respectivement de la 
désaturation du méthylsulphinylalkyle et le remplacement du groupe 
méthylsulphinylalkyle par un groupe hydroxy. Finalement, le locus GS-OH 
assure l’insertion d’un groupe hydroxy supplémentaire pour les alkényle 
glucosinolates (Kliebenstein et al., 2001a). La plupart des allèles de ces trois 
loci sont spécifiques de la longueur de la chaine latérale, ce qui explique 
comment ces loci peuvent engendrer une importante diversité des 
glucosinolates. La flavine monooxygénase FMGS-OX1, localisé dans le locus 
GS-OX a été identifié comme un candidat pour la S-oxygénation basé sur la 
coexpression des gènes de glucosinolates aliphatiques (Hansen et al., 2007). 
Chez Arabidopsis, sept flavines monooxygénases ont été identifiées et 
catalysent la réaction de S-oxygenation de méthylthioalkyle glucosinolates 
en méthylsulfinylalkyle glucosinolates. En effet, les monooxygénases FMGS-
OX1 à FMGS-OX4 et FMGS-OX6 et FMGS-OX7 sont capables de catalyser 
l’oxygénation de la courte et longue chaine des glucosinolates aliphatiques, 
néanmoins, FMGS-OX5 est spécifique pour les réactions à longues chaines 
(Hansen et al., 2007 ; Kong et al., 2016). 
 Concernant la modification des glucosinolates indoliques, chez A. 
thaliana, les gènes nommé CYP81F1, CYP81F2 et CYP81F3 de la famille 
CYP81 ont été identifiés comme gènes responsables de la réaction de 
l’hydroxylation de l’indolyl-3-méthyle (I3M) en 4-hydroxy-indolyl-3-
méthyle (4OH-I3M), le gène CYP81F4 est impliqué dans la de conversion 
de I3M en 1-hydroxy-indolyl-3-méthyle (1OH-I3M) (Pfalz et al., 2009 ; 
Pfalz et al., 2011 ; Pfalz et al., 2016). Une autre famille de gènes, codant 
pour des indoles glucosinolates O-méthyltransférases (IGMT) joue 
également un rôle dans la modification de la chaine latérale des 
glucosinolates indoliques. En effet, il a été montré que chez Arabidopsis, les 
enzymes IGMT1 et IGMT2 peuvent catalyser la conversion de 4OH-I3M en 
4-methoxy-indolyl-3-méthyle (4MO-I3M) (Pfalz et al., 2011). Récemment, 
la fonction du gène IGMT5 a été dévoilée ; le enzyme est responsable de la 
conversion de 1-hydroxy-indolyl-3-méthyle en 1-methoxy-indolyl-3-
méthyle  (Pfalz et al., 2016). 
 
4. Variation naturelle de la structure des glucosinolates 
 Les rôles divers que les glucosinolates peuvent jouer sont contrôlés 
par des variations dans leurs structures finales et par leur quantité, cette 
variation est contrôlée par de nombreux loci quantitatifs et qualitatifs 
(Magrath et al., 1994 ; Parkin et al., 1994b ; Mithen et al., 1995 ; 
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Kliebenstein et al., 2001b ; Kroymann et al., 2003). Cette variation existe 
chez un grand nombre d’espèces, dont Brassicas est contrôlée le plus souvent 
par des gènes homologues dans chaque espèce (Magrath et al., 1994 ; Parkin 
et al., 1994a ; Mithen et al., 1995 ; Heidel et al., 2006 ; Windsor et al., 2005). 
Les quatres loci contrôlant la variation structurale chez Brassica au niveau 
des glucosinolates dérivés de la méthionine, GSL-ELONG, -AOP, -OH et -
OX, (Figure 4) fonctionnent épistatiquement pour générer un système 
génétique modulable pour faire de la sorte que les quatre loci permettent à la 
plante de générer 14 profils structuraux différents (Kliebenstein et al., 
2001c). Les allèles de ces quatre loci structurels expliquent une variation 
significative des glucosinolates aliphatiques chez la plupart des plantes 
crucifères telles que Arabidopsis sp (Rodman et al., 1980 ; Magrath et al., 
1994 ; Windsor et al., 2005). Des études QTL (locus de caratères 
quantitatifs) ont également identifié un nombre de loci en corrélation avec 
l’accumulation des glucosinolates indoliques (Kliebenstein et al., 2001c ; 
Pfalz et al., 2009). Un locus IGMT1 a été identifié en relation avec les 
glucosionlates indoliques modifiés au niveau du carbone quatre chez A. 
thaliana (Pfalz et al., 2009). L’enzyme codée par CYP81F2, une 
monooxygénase du cytochrome P450, catalyse la conversion des 1OH-I3M 
en 1MO-I3M (Pfalz et al., 2009). Un locus indole glucosinolate modifier 1 
(IGM1) a été identifié en relation avec les glucosinolates indoliques modifiés 
chez A. thaliana, en plus d’un gène sous jacent, CYP81F2 qui a été cloné 
(Pfalz et al., 2009). Le locus IGM1 contribue à la défense contre les pucerons 
généralistes, ainsi qu’au développement des méchanismes de défense contre 
les pathogènes non hôtes chez A. thaliana (Pfalz et al., 2009 ; Bednarek et 
al., 2009 ; Clay et al., 2009).  
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Figure 4: Modèle simplifié de controle de la voie des glucosinolates dérivés de la 
méthionine chez Brassica 
 
5. Régulation des glucosinolates 
 L’analyse des profils des glucosinolates, leur biosynthèse, leur 
distribution et leur dégradation dans les organes de plantes a révélé un réseau 
complexe sur le contrôle de la régulation de ces processus en réponse à des 
stimuli environnementaux (Petersen et al., 2002). Les études menées sur 
Arabidopsis en ce qui concerne le gain et la perte de la fonction ont montrés 
que la biosynthèse des glucosinolates est régulée à différents niveaux et 
induite par plusieurs voies de signalisation de défense chez la plante 
(Mikkelsen et al., 2002 ; Halkier et Gershenzon, 2006). Chez A. thaliana, les 
variations naturelles de la composition en glucosinolates, leur distribution et 
leur dégradation sont génétiquement contrôlées par plusieurs loci a traits 
quantitatifs (QTL). En outre, la production des glucosinolates induite par le 
stress est liée à un réseau de voie de signalisation, telles que les voies de 
Méthyle Jasmonate (MeJa), de l’Acide Salicylique (SA) et de l’Ethylène 
(ET) (Brader et al., 2001 ; Kliebenstein et al., 2002). L’analyse des mutants 
des voies de signalisation hormonale de MeJa, SA et de ET et leurs réponses 
au stress biotique a révélé des interactions complexes entre les différentes 
voies de signalisation hormonale et la régulation de la biosynthèse des 
glucosinolates (Mikkelsen et al., 2003), étant donné que le traitement 
exogène avec MeJa avait conduit à l’accumulation des glucosinolates 
aliphatiques et indoliques (Brader et al., 2001), et le traitement avec SA 
conduit à une accumulation de certains glucosinolates indoliques et à la 
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répression de la biosynthèse des glucosinolates aliphatiques (Kliebenstein et 
al., 2002).  
 Plusieurs protéines nucléaires ont été récemment identifiées comme 
des régulateurs de métabolisme de glucosinolates (Figure 5). Les facteurs de 
transcription MYB28, MYB29 et MYB76 ont été identifiés, comme 
régulateurs positifs de la biosynthèse des glucosinolates aliphatiques (Hirai 
et al., 2007 ; Sønderby et al., 2007, 2010). Les gènes MYB29 et MYB76 
réglementent la quantité de glucosinolates aliphatiques à courte chaine 
(Sønderby et al., 2007 ; Gigolashvili et al., 2007, 2008) tandis que MYB28 
joue un rôle majeur dans le contrôle de la quantité de glucosinolates 
aliphatiques à longue et à courte chaine (Hirai et al., 2007 ; Sønderby et al., 
2007 ; Gigolashvili et al., 2009). La double mutation de myb28 / myb29 est 
presque dépourvue de glucosinolates aliphatiques, vraisemblablement par 
des effets épistatiques (Sønderby et al., 2007). Par contre, il n'y avait pas de 
changement dans le niveau des glucosinolates indoliques quand MYB28, 
MYB29 et/ou MYB76 sont inactivées (Sønderby et al., 2007), ce qui montre 
donc le rôle exclusif de MYB28, MYB29 et MYB76 dans la voie de 
biosynthèse des glucosinolates aliphatiques. D’un autre côté, il a été montré 
que les facteurs de transcription, MYB34, MYB51 et MYB122 ont une 
régulation positive sur la transcription des gènes de biosynthèse de 
tryptophane et de glucosinolates idoliques et l’auxine (IAA). Il a été montré 
recemment qu’une autre famille de facteurs de transcription appelée WRKY 
ont un rôle dans la régulation des glucosinolates indoliques. En effet, la 
double mutation des gènes wrky18 / wrky40 réduit l’expression des gènes 
MYB34 et CYP79B2 (Chi et al., 2013) 
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Figure 5.  Régulation de la voie de biosynthèse des glucosinolates par des facteurs de 
transcriptions. 
 
La figure montre les facteurs de transcription, MYB28, MYB29 et 
MYB76 qui régulent la voie de biosynthèse des glucosionolates aliphatiques, en 
agissant sur les gènes CYP79F1, CYP79F2 et CYP83A1 et les facteurs de 
transcription, WRKY, MYB34, MYB51et MYB122 et qui régulent la voie de 
biosynthèse des glucosinolates indoliques en agissant sur les gènes CYP79B2, 
CYP79B3 et CYP83B1 (Chi et al., 2013; Gigolashvili  et al., 2007 ; Sønderby 
et al., 2007). 
Conclusion 
 Les glucosinolates sont des derivés biologiquement actifs, ils 
interviennent dans les réactions de défense des plantes contre le stress 
biotique et abiotique. L’indisponibilité des ressources génomiques et 
l’existence d’une redondance des gènes due à la nature polyploïde de la 
majorité d’espèces Brassica ont largement limité les connaissances sur les 
gènes de biosynthèse des glucosinolates et leur régulation. Au cours de ces 
dernières années, des progrès significatifs ont été notés dans la 
compréhension des processus de biosynthèse et de régulation des 
glucosinolates chez les plantes à travers l’accélération des projets de 
séquençage à haut débit, de plus l’étude des processus de biosynthèse des 
glucosinolates s’est étendue vers d’autre espèces non modèles et même dans 
des familles autres que les Brassicacae, telles que les Cleomaceae, les 
Capparaceae, les Resedaceae… de l’ordre des Brassicales. L’activation des 
glucosinolates suite à une attaque externe et les propriétés de leurs produits 
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d’hydrolyses (isothiocyanates, thiocyanates et nitriles) ont suggérés depuis 
longtemps que la fonction principale de ces composés chez les plantes est de 
se défendre contre les herbivores et les agents pathogènes. Le système 
glucosinolate-myrosinase est la clé de la relation plante-attaque externe. Pour 
cela, il a fait objectif de plusieurs études pour comprendre les mécanismes 
d’action des produits d’hydrolyses et comment ils exercent leur toxicité sur les 
plantes. Plusieurs études ont signalé que les plantes réagissent aux dommages 
causés par les insectes en accumulant systématiquement des concentrations 
plus élevées de glucosinolates, cela a permet l‘augmentation de la résistance 
des plantes aux attaques ultérieures. De plus, les plantes ont acquis des 
capacités dans la modulation de leurs niveaux en glucosinolates pour gérer au 
mieux les attaques des insectes et des agents pathogènes, ceci a été montré par 
une ou plusieurs enzymes de biosynthèse, comme les CYP79 qui catalysent la 
conversion d’acides aminés en aldoximes tout en fournissant des outils 
moléculaire importants pour moduler la teneur en glucosinolates des plantes. 
En outre, des connaissances sur les facteurs qui régulent les efflux à travers 
les voies de la biosynthèse et la dégradation ont permis de comprendre 
comment l’accumulation des glucosinolates en fonction de l’attaque est 
contrôlée à plusieurs niveaux en réponse à des stimuli environnementaux, 
ceci est assuré par des protéines régulatrices, telle que les facteurs de 
transciption MYB qui régulent spécifiquement la quantité des 
glucosinolates. La diversification des glucosinolates a été étudiée par la 
variation naturelle de la structure des glucosinolates qui est controlée par 
plusieurs loci quantitatifs et qualitatifs. Cette révolution a été fortement 
soutenue par le développement des outils génomiques et la mise au point des 
technologies biologiques qui relient les données génétiques, protéiques et 
métaboliques en permettant la compréhension des mécanismes biochimiques 
et moléculaires de biosynthèse, de dégradation et de régulation des 
glucosinolates mais aussi leur variation naturelle en permettant aux plantes 
de faire face aux attaques des ennemis naturels. 
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